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Hüperkaleemia
Nikita Umov1, Külli Kõlvald2
Hüperkaleemia on üks sagedasemaid elektrolüütide tasakaalu häireid, mis võib põhjus-
tada eluohtlikke arütmiaid ning nõuab kohest meditsiinilist sekkumist. Hüperkaleemia 
esinemissagedus hospitaliseerimisel varieerub eri uuringutes 1–10%, sõltudes patsientide 
kohordist ja kaasuvatest haigustest. Hüperkaleemia esineb peamiselt patsientidel, kelle 
võime kaaliumit väljutada on vähenenud või kes manustavad ravimeid, mis mõjutavad 
vere kaaliumisisaldust, ning ka neil, kellel koekahjustuse või metaboolse atsidoosi 
tõttu on kaalium liikunud rakkudest ekstratsellulaarsesse ruumi. Uute suukaudsete 
ioonivahetajate (naatriumtsirkooniumtsüklosilikaat (ZS-9), patiromeer) kättesaa-
davaks muutumine Eestis võimaldab nii ägeda kui ka kroonilise hüperkaleemia ravi 
muuta tõhusamaks ja ohutumaks. Artikli eesmärk on anda ülevaade hüperkaleemia 
esinemisest, etiopatogeneesist, diagnoosimisest ja ravist. 
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Kaalium on organismi peamine rakusisene 
katioon, mis osaleb normaalse membraani-
potentsiaali tagamises, süsteemse vererõhu 
kontrollimises ning südame- ja skeletilihaste 
kontraktsioonis. Organismis paikneb 98% 
kaaliumist rakusiseselt ning 2% rakuväliselt. 
Normaalne kaaliumisisaldus seerumis on 
vahemikus 3,5–5,0 mmol/l, kõrvalekalded 
normist põhjustavad suremuse riski suure-
nemise. Valdav osa kaaliumist eritub uriiniga 
(umbes 90%) ning ülejäänud seedesüsteemi 
kaudu. Suurem osa päsmakeses filtreerunud 
kaaliumist reabsorbeeritakse proksimaalses 
tuubulis ja Henle lingus. Aldosterooni ja 
naatriumi kontsentratsioon mõjutavad 
kaaliumi sekretsiooni distaalsetes neeru-
tuubulites. Seega on neil tähtis roll kaaliu-
misisalduse reguleerimises (1, 2). 
epiDemiolooGia ja 
etiopatoGeNees
Hüperkaleemia ehk kaaliumi suurenenud 
sisaldus seerumis (> 5,5 mmol/l) on teatud 
olukordades eluohtlik elektrolüütide tasa-
kaalu häire, mis võib sageli põhjustada 
arütmiat. Hüperkaleemia esinemissagedus 
hospitaliseerimisel varieerub erinevates 
uuringutes 1–10%, sõltudes patsientide 
kohordist ja kaasuvatest haigustest (3–5).
Suur kohortuuring, mis hõlmas 38 689 
ägeda südameinfarktiga patsienti, näitas 
U-kujulist seost vastuvõtujärgse seerumi 
kaaliumisisalduse ja suremuse vahel. Kõige 
väiksem oli suremus patsientidel, kelle 
seerumi kaaliumisisaldus oli vahemikus 
3,5–4,5 mmol/l (6). 
Hüperkaleemia etioloogias on 3 juhtivat 
põhjust: 
1)  kaaliumi nihe rakkudest ekstratsellu-
laarsesse ruumi, mille võib põhjustada 
hüperglükeemia, metaboolne atsidoos või 
laialdane koekahjustus (nt rabdomüolüüs);
2)  kaaliumi erituse vähenemine uriiniga; 
3)  ravimid, mis mõjutavad vere kaaliumi-
sisaldust; 
4)  kombinatsioon kõigist kolmest (7–9). 
Äge hüperka leemia tek ib ü ldjuhu l 
patsientidel, kellel esinevad südame-vere-
soonkonnahaigused, neerupuudulikkus, 
d iabeet või nende kombinatsioon (4). 
Normaalse neerufunktsiooni korral ei 
põhjusta kaaliumi l i igne manustamine 
hüperkaleemiat (9). 
Hüperkaleemia võib tekkida ka anee-
milistel patsientidel, kellele tehakse vere-
ülekanne. See võib juhtuda suurte vereüle-
kannete puhul või aegunud vere kasutusel 
(10). Hüperkaleemia võib tekkida ka suure 
koekahjustuse (nt rabdomüolüüs, tuumori 
lüüs, operatsioon, nekroos või rasked põle-
tused) tagajärjel, sest suur hulk rakkudes 
olevast kaaliumist vabaneb vereringesse. 
Mõnedel juhtudel võib metaboolne atsidoos 
esile kutsuda hüperkaleemiat (11).
Hüperkaleemia on enim levinud patsien-
tidel, kelle neerufunktsioon on halvenenud. 
Eelkõige on ohustatud patsiendid, kellel 
on krooniline neerupuudulikkus (KNP). 
Põhjuseks on vähenenud glomerulaarfilt-
ratsioon (GFR), mille tõttu on halvenenud 
neerude võimekus eritada liigne kaalium 
(7). Eksperimentaaluuringud näitavad, et 
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neerud kohanduvad aeglasele nefronite arvu 
vähenemisele, suurendades kaaliumi sekret-
siooni olemasolevates nefronites, mis tagab 
normaalse kaaliumisisalduse veres. Samas 
on neerude võimekus reageerida kaaliumisi-
salduse ägedale suurenemisele piiratud ning 
see võib viia hüperkaleemiani (10). 
Südame- ja veresoonkonnahaiguste ravis 
kasutatakse rav imeid, mis vähendavad 
kaaliumi eritumise võimet või takistavad 
kaal iumi jaotamist raku sise- ja väl is-
keskkonna vahel. Need ravimid on reniin-
angiotensiin-aldosteroonsüsteemi (RAAS) 
inhibi itor id, ant iminera lokort ikoid id, 
β2-adrenergiliste retseptorite blokaatorid, südameglükosiidid, mittesteroidsed põle-
tikuvastased ained (MSPVA), hepari in, 
kaaliumi säästvad diureetikumid, trime-
toprim, kaltsineuriini inhibiitorid. Nende 
ravimite kombineerimisel on hüperkaleemia 
tekke risk kõige suurem (12). 
RAASi inhibiitorid takistavad aldoste-
rooni produktsiooni, mistõttu väheneb 
kaaliumi eritumine ning kõrvalnähuna 
kutsub see esile hüperkaleemia ligikaudu 
10%-l patsienditest (13). Antimineralokor-
tikoidid (nt spironolaktoon ja eplerenoon) 
soodustavad naatriumi ja vee eritumist, 
samas vähendavad kaaliumi eritumist. 
Kaaliumi jaotamist raku sise- ja välisruumi 
vahel takistavad β2-adrenergiliste retsep-torite blokaatorid. Südameglükosiidid (nt 
digoksiin) takistavad kaaliumi eritumist, 
inhibeerides Na-K-ATPaasi tööd. Hepariin 
pärsib aldosterooni tootmist (14). MSPVAd 
inhibeerivad prostoglandiinide toimet ja 
sellega takistavad reniini produktsiooni (13).
Kroonilise neerupuudulikkusega patsien-
tidel on sagedaseks kaasuvaks haiguseks 
diabeet, mis omakorda suurendab hüper-
kaleemia tõenäosust. Insuliini puudus ja 
hüperglükeemia põhjustatud hüpertooni-
lisus tekitavad olukorra, kus on rasken-
datud suure kaaliumikoguse viimine rakku. 
Diabeedi korral on distaalsetes väänilistes 
torukestes vähenenud võime suurendada 
kaaliumi sekretsiooni (10).
DiaGNoosimiNe 
Hüperkaleemiat defineeritakse kui seerumi 
kaaliumikontsentratsiooni, mis on suurem 
kui 5–5,5 mmol/l. Raskusastmelt jaotatakse 
hüperka leemiat mõõdukaks ( K+ 5–5,5 
mmol/l), keskmiseks (K+ 5,5–6,0 mmol/l) 
ja raskeks (K+ >6,0). Hüperkaleemia määra-
takse seerumi laboratoorse uuringuga (10). 
Hüperkaleemia on tavaliselt asümp-
tomaatiline, kuid patsiendil võib esineda 
nõrkust, väsimust, segasust, seedetrakti 
häireid, metaboolseid muutusi, hingamisli-
haste nõrkust, paresteesiaid ning sügavate 
kõõlusrelfekside vähenemist või puudumist 
(15–17). 
Hüperkaleemia asemel võib seerumi suur 
kaaliumisisaldus olla põhjustatud hiljutisest 
kaaliumi tarbimisest, kaaliumisisalduse 
päevasest kõikumisest või labori eksimusest 
(12, 15). Hüperkaleemia diagnoosi puhul 
tuleks esiteks välistada pseudohüperka-
leemia. Pseudohüperkaleemia korral ei 
kajasta laborinäit tegelikku kaaliumisisal-
dust. See võib tekkida vale verevõtutehnika 
tagajärjel (nt žgutti kasutati liiga pikalt; 
patsient surus rusika kokku) või müelo-
proliferatiivsete häiretega patsientidel (nt 
trombotsütoos, leukotsütoos). Pöördpseu-
dohüperkaleemia on veel üks olukord, kus 
laborinäit ei kajasta kaaliumi tegelikku 
taset. Pöördpseudohüperkaleemia esineb 
peamiselt leukeemiaga või lümfoomiga 
patsientidel, kelle puhul seerumi kaaliu-
mikontsentratsioon on normaalne, kuid 
plasma kaaliumisisaldus on suurenenud. 
Seda põhjustab hepari in, mis v igastab 
rakumembraani. Juhul, kui miski peale 
laborianalüüsi ei viita hüperkaleemiale, 
tuleks diagnoosi kinnitamiseks määrata 
uus analüüs (15). 
Tüüpilisteks hüperkaleemia tunnusteks 
elektrokardiogrammil (EKG) on teravatipu-
line kõrge T-sakk, lühenenud QT-intervall, 
pikenenud PT-intervall, P-saki kadumine, 
QRS-kompleksi la ienemine. Rav imata 
jätmisel võib seisund lõppeda nn siinuslaine, 
vatsakeste fibrillatsiooni ning asüstoliga 
(18, 19). Need EKG nähud on tüüpilised 
patsientidel, kellel on kaaliumisisaldus veres 
kiiresti suurenenud. Mõõduka ja keskmise 
hüperkaleemia korral võib EKG osutuda 
mitteinformatiivseks. Ainult pooltel patsien-
tidel, kellel seerumi kaaliumisisaldus oli 
üle 6,5 mmol/l, esinesid hüperkaleemiale 
omased EKG tunnused (10). Isegi seerumi 
kaaliumisisaldus üle 9 mmol/ l ei pruugi 
teatud olukordades tüüpilisi EKG muutusi 
esile kutsuda (20). 
ravi 
1. Ägeda staadiumi ravi
Ägeda seisundi ravi alustatakse juhul, kui 
kaaliumisisaldus on üle 6,5 mmol/l olene-
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mata tüüpiliste hüperkaleemia tunnuste 
olemasolust EKGs või kui esinevad hüper-
kaleemiale tüüpilised EKG tunnused ning 
tugev lihasnõrkus (21). Raske hüperka-
leemia korral on oluline tagada stabiilne 
südametöö, suunata kaalium rakuvälisest 
ruumist raku siseruumi ning viia kaalium 
organismist välja (17). Kriitilises seisundis 
patsientidel, kellel vähendatakse seerumi 
kaaliumikontsentratsioon üle 1 mmol/ l 
esimese 48 tunni jooksul alates ravi alus-
tamisest, väheneb suremusrisk (7).
1.1. Membraani stabiliseerimine
1.1.1. Kaltsium 
Kaltsium manustatakse veenisisesi raku-
membraa n ide e lek t rof üs ioloog i l i s te 
omaduste taastamiseks ja stabiilse süda-
metöö tagamiseks. Kaltsium vähendab 
arütmia riski, takistades südamelihasraku 
soov imatut depolar isatsiooni . Kaa l iu-
misisalduse vähendamiseks tuleb lisaks 
manustada teisi ravimeid, sest kaltsium 
ei vähenda kaaliumi kontsentratsiooni 
veres. Tavaliselt manustakse 10 ml 10% 
kaltsiumglükonaat i veenisisesi boolu-
sena ning korratakse seda, kui EKG leid 
ei normaliseeru või muutused tekivad 
uuesti. Kaltsium hakkab toimima vähem 
kui 10 minuti jooksul ning toime kestab 
20–60 minutit. Kaltsiumglükonaadi asemel 
võib kasutada kaltsiumkloriidi, mis sisaldab 
10 ml kohta ligikaudu 3 korda rohkem kalt-
siumi. Kaltsiumkloriid sisaldab 13,6 mmol 
ja kaltsiumglükonaat 4,6 mmol kaltsiumi 
10 ml kohta. Kaltsiumkloriid ärritab veene, 
mistõttu seda manustatakse tsentraalveeni 
kateetrisse (9, 12, 16).
Kaltsiumi manustamisel tuleb olla ette-
vaatlik, kui patsiendi veres on digoksiini 
tase kõrge. Südameglükosi id digoksi in 
on kasutusel kardiotoonilise ja rütmihäi-
retevastase ravimina. Hüperkaltseemia 
suurendab digoksi inimürgistuse r isk i, 
sel l ine mürgistus võib aga põhjustada 
südame erutusjuhtehäireid ja rütmihäireid. 
Hüperkaltseemia vältimiseks soovitatakse 
10 ml 10% kaltsiumglükonaati lisada 100 ml 
5% glükoosi vesilahusele ja tilgutada 20–30 
minuti jooksul (12, 16).
 
1.2. Kaaliumi suunamine rakku
1.2.1. Insuliin
Insuliin suurendab Na-K-ATPaasi aktiivsust 
raku välismembraanil, mis intensiivistab 
kaaliumi transporti rakku. Insuliini toime 
avaldub 10–20 minuti jooksul pärast manus-
tamist. Toime kestab 2–6 tundi, saavutades 
oma maksimumi 1 tunni jooksul (16). Insuliin 
langetab 1 tunniga kaaliumitaset 0,6–1,2 
mmol/l võrra. Tuleb arvestada hüpoglükee-
miaga, mis võib tekkida 1–3 tundi pärast 
insuliini manustamist. Hüpoglükeemia välti-
miseks soovitatakse manustada 10 toime-
ühikut (TÜ) insuliini veenisisesi koos 25–50 
grammi glükoosiga ning jälgida patsiendi 
veresuhkru taset iga tund vähemalt kolme 
tunni jooksul (9, 22). 
Insuliini lõhustamine toimub neerudes, 
seega püsib vähenenud neerufunktsiooniga 
patsientidel (nt KNP või lõppstaadiumi 
neerupuudulikkus) insuliin veres kauem. 
Nendele patsientidele soovitatakse manus-
tada 5 TÜ insuliini koos 25–50 grammi 
glükoosiga. Selline manustamine vähendab 
hüpoglükeemia tekke tõenäosust, aitab 
vältida raske hüpoglükeemia (veresuhkur 
< 2,2 mmol/ l ) teket n ing st imuleer ib 
endogeense insuliini produktsiooni (23). 
Teine võimalus on kasutada lühitoime-
list insuliini, mille poolestusaeg ei sõltu 
neerufunktsioonist. Soovitatav on 10 TÜ 
lühitoimelise insuliini infusioon koos 50 
grammi glükoosiga (9).
1.2.2. β2-adrenomimeetikumidBeetaagonistid suurendavad Na-K-ATPaasi 
ja Na-K-2Cl kaastransportija aktiivsust, 
stimuleerides kaaliumi transporti rakku. 
Hüperkaleemia puhul soovitatakse kasu-
tada nebuliseeritavat salbutamooli annuses 
10–20 mg. Seega on hüperkaleemia raviks 
kasutatav salbutamooli doos ligi 4 korda 
suurem võrreldes bronhospasmi raviks 
kasutatava annusega (16). Salbutamooli on 
võimalik kasutada ka veenisisesi. Võrreldes 
nebuliseeriva ravimivormiga ei ole veenisi-
sene ravimivorm kaaliumisisalduse vähen-
damises kuigi palju tõhusam. Nebuliseeriv 
vorm võib vähendada kaaliumisisaldust kuni 
0,85 mmol/l, samas kui veenisisene vorm 
kuni 0,99 mmol/l. Lisaks kaasneb veenisi-
sese salbutamooli kasutamisega rohkem 
kõrvaltoimeid (24). Töötades sünergistlikult 
insuliini ja glükoosiga, kutsub salbutamool 
esile kuni 1,5 mmol/ l kaaliumisisalduse 
vähenemise ühe tunni jooksul. Salbuta-
mool võib põhjustada kõrvaltoimeid nagu 
tahhükardia, lihaskrambid ja värisemine 
(9). Veenisisene manustamine võib lisaks 
eelmainitule põhjustada migreeni ja vere-
rõhu tõusu (24). 
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1.2.3. Naatriumbikarbonaat
Mitmeid aastaid oli bikarbonaat esmavalik 
hüperkaleemia ravis. Soovitati kasutada 
boolusena 1 ml/kg 8,4% naatriumbikar-
bonaadi lahust (25). Nüüd on aga selle 
efektiivsuse ja turvalisuse kohta vastu-
käivaid tulemusi. Naatriumbikarbonaati 
soovitatakse kasutada patsientidel, kellel 
lisaks hüperkaleemiale esineb metaboolne 
atsidoos. Atsidoosi korral liiguvad vesiniku 
ioonid rakku ning raku elektrofüsioloogilise 
potentsiaali säilitamiseks liigub kaalium 
rakust välja. Bikarbonaat tõstab vere pH-d, 
millega normaliseerub atsidoosiga tekkinud 
seisund. Rakuvälise vedeliku aluselisemaks 
muutumine algatab vesiniku ioonide liiku-
mise rakust välja ning kaaliumi liikumise 
rakku. Lisaks intensiivistub bikarbonaat-
naatriumi kaastransportimine, mille tule-
musena suureneb naatriumi kontsentrat-
sioon rakus. Naatriumi suurenenud sisaldus 
rakus suurendab Na-K-ATPaasi aktiivsust, 
mille tulemusena intensiivistub kaaliumi 
liikumine rakku (8, 9). Naatriumi hulga 
suurenemisega kasvab vedeliku ülekoormus, 
seetõttu tuleb olla ettevaatlik südame- ja 
neerupuudulikkusega patsientidega. Samas 
võib see olla kasulik patsientidele, kellel on 
vedeliku vaegus (26). 
 
1.3. Kaaliumi väljaviimine organismist
1.3.1. Diureetikumid
Normaalse neerufunktsiooniga patsientidel 
võib kasutada l ingu- ja tiasi iddiureeti-
kume, et suurendada kaaliumi eritumist. 
Vähenenud glomerulaarf i ltratsiooniga 
patsientidel ei pruugi diureetikumide 
mõju avalduda. Tiasiiddiureetikumid on 
efektiivsed, kui GFR on > 30 ml/min. Tõhu-
samaks kaaliumi sekretsiooniks soovita-
takse lingudiureetikume (nt furosemiid) 
kasutada koos füsioloogilise lahusega, mis 
kindlustab naatriumi jõudmise nefroni 
distaalse osani (16). 
1.3.2. Hemodialüüs 
Dialüüs on kõige tõhusam kaaliumi organis-
mist väljaviimise meetod. Hemodialüüs on 
soovitatud patsientidele, kellel
a)  kaaliumitase veres on ohtlikult kõrge; 
b)  hüperkaleemia ei vasta ravile; 
c)  on raske rabdomüolüüs;
d)  neerufunktsioon on halvenenud. 
70 kg patsiendil võib 14 mmol kaaliumi 
eemaldamine ekstratsellulaarsest vedeli-
kust põhjustada kaaliumitaseme languse 
seerumis 1 mmol/ l .  Kaa l iumisisa ldus 
väheneb kiiremini, mida suurem on dialü-
saadi voolukiirus ning dialüsaadi ja vere-
plasma vaheline kaaliumikontsentratsiooni 
gradient (12). Hemodialüüsiga on võimalik 
langetada seerumi kaa l iumisisa ldust 
1 mmol/ l võrra 15 minutiga. Tavapära-
selt väheneb dialüüsi kasutades seerumi 
kaaliumisisaldus esimese tunni jooksul 
kuni 1 mmol/ l, kolme tunni möödudes 
kuni 2 mmol/l. Protseduuri järel suureneb 
kaaliumisisaldus veres proportsionaalselt 
dialüüsieelse kaaliumitasemega. Selle põhjus 
on kaaliumi vabanemine rakkudest. Esimese 
tunniga taastub kaaliumisisaldus kolman-
diku võrra ning 6 tunni möödudes kuni 70% 
ulatuses võrreldes dialüüsieelse tasemega. 
Soovitatakse jälgida elektrolüütide sisaldust 
veres vähemalt 24 tundi jooksul pärast 
hemodialüüsi läbiviimist (9, 16).
Ei ole ühest vastust küsimusele, kas 
hemodialüüsi puhul peaks kasutama väikese 
kaaliumisisaldusega dialüsaati. Väikese 
kaaliumikontsentratsiooniga dialüsaadid 
põhjustavad kiiret kaaliumitaseme langust, 
mis suures ulatuses taastub mõne tunni 
möödudes. Leitakse, et järsud kaaliumi-
taseme kõikumised võivad olla arütmo-
geensed. Vaatlusuuringutes on leitud seos 
madala kaaliumitasemega dialüsaadi ja süda-
meseiskumise suurenenud riski vahel. Selle 
vältimiseks soovitatakse pikendada dialüüsi 
aega ning kasutada suurema kontsentrat-
siooniga dialüsaati (24). Hiljuti avaldatud 
artiklis on see väide kahtluse alla seatud, 
näidates, et väiksema kaaliumisisaldusega 
dialüsaadid on tõhusamad ning suremus 
nende kasutamisel on väiksem (8).
1.3.3. Polüstüreensulfonaat 
Polüstüreensulfonaat (PS) on katiooniva-
hetaja resiin, mis suurendab seedesüsteemi 
kaudu väljutatavat kaaliumihulka. Jõudes 
jämesoolde, vahetatakse resiiniga seotud 
naatrium soolestikus esineva kaaliumi 
vastu. PS on akuutse hüperkaleemia ravim, 
kuid selle toime avaldub üldjuhul aeglaselt, 
võttes aega paar kuni kuus tundi. Selle tõttu 
soovitatakse resiini manustada koos teiste 
kiiretoimeliste ravimitega (16). 
Ameerika Toidu- ja Ravimiamet (FDA) 
on PSi heaks kiitnud 1950. aastate lõpul. 
Vaatamata nii pikale kasutusele ei ole leitud 
ühist vastust ravimi turvalisuse ja tõhususe 
küsimuses. PSi kasutamist on seostatud 
seedesüsteemi raskete tüsistustega: jäme-
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soole stenoos, nekroos, perforatsioon ja 
haavandumine (27). Viimased uuringud 
on näidanud, et seerumi kaaliumisisaldus 
väheneb PSi annust suurendades. Kaaliumi-
sisaldus väheneb 15 g PSi manustamisega 
keskmiselt 0,6 mmol/l, 30 g PSi manusta-
misega keskmiselt 0,9 mmol/l ja 60 g PSi 
manustamisega keskmiselt 1,2 mmol/ l 
(8). Retrospektiivne kohortuuring 2194 
patsiendiga näitas, et patsientidel, keda 
raviti PSiga, ei olnud jämesoole nekroosi oht 
oluliselt suurem võrreldes kontrollrühmaga 
(vastavalt 0,14% ja 0,07%) (28). 
Raske hüperkaleemia korral soovita-
takse PSi manustada insuliini, kaltsiumi ja 
salbutamooli järel juhul, kui hemodialüüs 
ei ole lähima 4 tunni jooksul plaanis. PSi 
vastunäidustusteks on iileus ja kõhukinnisus 
(8, 29). Polüstüreensulfonaat oli pikka aega 
ainus katioone vahetav resiin, kuid hiljuti 
on Eesti Ravimiametilt saanud kasutusloa 
veel kaks: kaltsiumpatiromeer ja naatrium-
tsirkooniumtsüklosilikaat.
 
2. Pikaajaline ravi
Kui kaaliumisisalduse erakorraline suurene-
mine on lahendatud, muutub prioriteediks 
tulevaste hüperkaleemiaepisoodide ennetus. 
Tuleks üle vaadata patsiendi kasutatavad 
ravimid, dieet ja vajaduse korral korrigee-
rida metaboolne atsidoos. Aldosterooni-
puudusega patsientidele võib manustada 
aldosterooni. Kuna vajamineva manustatava 
aldosterooni annus võib osutuda suureks, 
võib see põhjustada naatriumi reabsorpt-
siooni suurenemist, põhjustades turset ja 
vererõhu tõusu (10). 
Toidus võib vähendada kaaliumi kogust, 
mis tähendab teatud puuviljade (tsitru-
selised, banaanid, mangod) ja juurviljade 
(avokaado, seened, brokoli) vähendamist 
või vältimist (30). Patsiendil on sellist dieeti 
keeruline jälgida. Seega ei ole selline dieet 
pikas perspektiivis edukas (29). 
Diureetikumide kasutamine südamepuu-
dulikkusega ja/või kroonilise neerupuudu-
likkusega patsientidel on üks võimalustest 
hüperkaleemia pikaajalises ravis, kuid see 
ei pruugi kõikidele patsientidele sobida. 
Diureetikumide toime sõltub mitmetest 
teguritest: ekstratsellulaarse vee ruumalast, 
glomerulaarfiltratsiooni määrast ning naat-
riumi jõudmisest nefroni distaalse osani. 
Diureetikumide suured kogused võivad 
põhjustada podagrat ning ekstratsellulaarse 
vee koguse vähenemist (29). Lõppstaadiumis 
neerupuudulikkusega patsientidel kasu-
tatakse neeruasendusravi – dialüüsi (10).
Üks suuremaid väljakutseid hüperka-
leemia pikaajalises ravis on see, et peamised 
hüperkaleemiat esile kutsuvad ravimid on 
reniin-angiotensiin-aldosteroonsüsteemi 
( R A AS) inhibi itor id. Samas on R A ASi 
inhibiitorid tõhusad kroonilise südame- ja 
neerupuudulikkusega ja teiste kaasuvate 
haigustega patsientide ravis. Uuringud 
näitavad, et uued suukaudsed kaaliumit 
siduvad ravimid on paljulubavad, võimal-
dades jätkata RAASi ravi, vältides hüper-
kaleemia episoode (10). 
 
ravi perspek tiiviD
Kaltsiumpatiromeer 
Patiromeer on suukaudne suspensioo-
nipulber, mis läbib seedesüsteemi täies 
mahus, suurendades kaaliumi sekretsiooni. 
Jõudes jämesoolde, vahetatakse suspensioo-
niga seotud kaltsium soolestikus esineva 
kaaliumi vastu. Patiromeer on mõeldud 
kroonilise hüperkaleemia raviks, selle toime 
avaldub 4–7 tundi pärast manustamist (31).
Uuringud on näidanud patiromeeri 
toimet pikaajalise hüperkaleemiaga patsien-
tidel nii südamepuudulikkusega, krooni-
l ise neerupuudul ikkusega kui ka teist 
tüüpi diabeediga. Patiromeer vähendas 
seerumi kaal iumisisaldust ning hoidis 
52 nädala jooksul kaaliumitaset normi 
piires 77–95%-l patsientidest. Patiromeer 
võimaldas jätkata ravi RAASi inhibiitoritega 
94%-l patsientidest (32). Südamepuudulik-
kusega patsientidel oli võimalik suuren-
dada spironolaktooni kogust kuni 50 mg 
päevas. Enam levinud kõrvalnähtudeks 
olid kõhukinnisus, hüpomagneseemia ja 
diarröa. Hüpomagneseemia tõttu soovi-
tatakse jälgida patsientide magneesiumi-
sisaldust veres vähemalt kuu aega pärast 
patiromeeri manustamisega alustamist 
(31). Tuleks olla ettevaatlik patiromeeri 
väljakirjutamisega patsientidele, kellel 
on või on olnud raskemaid seedesüsteemi 
häireid (nt soolesulgusega või suure operat-
siooni läbi teinud patsiendid), sest kliinilisi 
uuringuid nendel patsiendirühmadel ei ole 
korraldatud (32). 
On leitud, et patiromeeril võib olla ravi-
meid siduv toime, mistõttu soovitatakse, et 
patiromeeri ja teiste suukaudsete ravimite 
tarbimise vahele jääks vähemalt 3 tundi (32). 
Ollakse mures, et ravimi omadus vahetada 
510
Üleva aDe
Eesti Arst 2019; 98(9):505–511
kaltsiumi kaaliumi vastu võib kudedes 
põhjustada kaltsifikaate, kuid selle kohta 
praegu andmed puuduvad (9).
Naatriumtsirkooniumtsüklosilikaat 
Naatriumtsirkooniumtsüklosilikaat (TTS) 
on mitteimenduv suukaudne pulber, mis 
seob kaaliumi, vabastades vahetusena kesk-
konda naatriumi ja vesiniku ioone. Sidudes 
kaaliumi kogu seedesüsteemi ulatuses, 
suurendab TTS kaaliumi eritumist välja-
heitega (33). 
TTS on tõhus ägeda hüperkaleemia raviks 
nii südamepuudulikkusega patsientidel, 
mõõduka kroonilise neerupuudulikkusega 
isikuil (eGFR 46,3 ± 30,5 ml / min / 1,73 m2) 
kui ka neil haigetel, kes kasutavad RAASi 
inhibiitoreid. TTS alandab kaaliumitaset 
keskmiselt 0,2 mmol/l võrra 1 tunni jooksul 
ja 0,4 mmol/l võrra teiseks tunniks. Normo-
kaleemia (seerumi kaaliumikontsentrat-
sioon 3,5–5 mmol/ l) saavutati 24 tunni 
jooksul 84% patsientidel ja 48 tunni jooksul 
94% patsientidel. TTS suutis hoida normo-
kaleemiat 12 päeva jooksul. See ei tõesta, et 
TTS sobiks kroonilise hüperkaleemia raviks, 
sest vastavat uuringut ei ole tehtud (33). 
Peamisteks kõrvalnähtudeks on iiveldus 
(5%), uroinfektsioonid (1,1%) ning ödeemid 
(0,9%) (32).
kokkuvÕte
Hüperkaleemia on üks olulisemaid elekt-
rolüütide kõrvalekaldeid, mis on seotud 
suurenenud suremusega ning eluohtlike 
arütmiate esinemisega. Kroonilise neeru-
puudulikkusega patsientidel, kellel kaasu-
vateks haigusteks on II tüüpi suhkurtõbi ja 
südamepuudulikkus ning ravis kasutatakse 
RAASi inhibiitoreid, on suurim risk hüperka-
leemia avaldumiseks. Elektrokardiogramm 
ei ole pi isavalt tundlik hüperkaleemia 
raskusastme määramisel ega diagnoosi-
misel. Uued suukaudsed ioonivahetajad 
võimaldavad ravida hüperkaleemiat tõhu-
samalt nii ägeda kui ka kroonilise haiguse 
korral ning jätkata kroonilise neerupuudu-
likkusega ja südamepuudulikkusega patsien-
tidel elusäästvat RAASi inhibiitorite ravi. 
VÕIM A LIKU HUVIKONFLIK TI DEKL A R AT SIOON 
Autoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga.
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Hyperkalemia
 
Nikita Umov1, Külli Kõlvald2
Severe hyperkalemia is a life-threatening 
electrolyte disorder that causes an increase 
of all-cause mortality and increases the risk 
of arrhytmias. Hyperkalemia is common in 
the case of certain predisposing conditions 
such as chronic kidney disease, type II 
diabetes and RAASi treatment. ECG is insen-
sitive in assessing severity of hyperkalemia. 
New oral unabsorbable potassium binding 
agents (ZS-9, patiromer) bind potassium in 
the gastrointestinal tract to facilitate fecal 
excretion. This might increase effectiveness 
and safety in treating acute and long-term 
hyperkalemia, also in patients with chronic 
kidney disease and heart failure, who are 
undergoing RAASi treatment. The purpose 
of this review was to give an overview of 
the incidence, etiopathogenesis, diagnostics 
and treatment of hyperkalemia. 
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lÜhiDalt
Fenoksümetüülpenitsilliin 
annuses 800 mg 4 korral 
päevas 5 päeva vältel on 
ägeda tonsilliidi korral tõhus
Rootsis on haigestumus kurguhai-
gustesse 29 juhtu 1000 inimese 
kohta aastas ja kaks kolmandikku 
sellest moodustab haigestumus 
tonsil l i iti. Sagedaimad haigus-
tekitajad on A-rühma strepto-
kokid. Ravijuhendi kohaselt tuleb 
alustada ravi antibiootikumiga, kui 
haigel on palavik, katuga tonsillid, 
va lu l ikud kaela lümf isõlmed, 
puudub köha ning kiiruuringus 
leiab kinnitust tekitajana A-rühma 
streptokokk. Soovitatakse ravi 
fenoksümetüülpen itsi l l i in iga 
(penitsilliin V) annuses 1000 mg 
3 korral päevas 10 päeva vältel. 
Kuna üle maailma on probleem 
mikroobide antibiootikumiresis-
tentsus, on tänapäeval suundumus 
optimeerida antibiootikumravi, 
kasutada antibiootikume võima-
likult vähe ja maksimaalselt tõhu-
salt.
Rootsi uurijad võrdlesid kahe 
erineva penitsilliinravikuuri tõhu-
sust tonsil l i idihaigetel, kel oli 
haiguse tekitajaks A-rühma strep-
tokokk. Ühe rühma 218 haigele 
määrati penitsil l i in V annuses 
1000 mg päevas 10 päeva vältel 
n ing teise rühma 215 haigele 
penitsi l l i in V annuses 800 mg 
4 korda päevas 5 päeva vältel. 
Tulemuste statistilisel analüüsil 
ilmnes, et rühmad ei erinenud 
haigete k l i ini l ise paranemise, 
mikroobikandluse kadumise, 
tüsistuste tekke ega haiguse retsi-
diveerumise poolest. Kül l aga 
kestsid kujunenud tüsistused, 
diarröa, i iveldus ja vulvovagi-
naalsed häired 10-päevase ravi 
rühma haigetel pikemat aega. 
Autorid järeldavad, et kasu-
tatud 5päevane ravikuur penit-
silliin V-ga tonsilliidi raviks on 
tõhus alternatiiv seni kasutusel 
olnud 10päevasele ravikuurile. 
Lühema ravikuuri korral on ravimi 
kogukulu oluliselt väiksem, seega 
on väiksem ka tekitaja ravimi-
resistentsuse oht.
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